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Резюме
Метформин как уникальный противодиабетический препарат первой линии также может быть эффективным в терапии 
ожирения и связанных с ним метаболических дисфункций. В метаанализах и многочисленных РКИ у лиц с ожирением, 
с и без сахарного диабета 2-го типа (СД2) при приеме метформина отмечено снижение веса и жировой массы (≈ на 3 кг), 
а также липидов крови и адипонектина. Механизмы действия метформина по снижению веса, зависимые и независимые 
от AMP-активируемой протеинкиназы (AMPK): усиление митохондриального биогенеза, уменьшение поглощения жирных 
кислот за счет подавления передачи сигналов трансформирующего фактора роста-β1 (TGF-β1)/Smad3, модулирования 
кишечной микробиоты и регулирования ряда других сигналов – фруктозы-1,6-бифосфатазы 1 (FBP1), протеинфосфата-
зы 2 (PP2A), фактора роста фибробластов 21 (FGF21), сиртуина 1 (SIRT1) и мишени рапамицина (mTOR) и др., подавления 
экспрессии липогенных генов приводят к снижению потребления энергии. Однако существуют противоположные данные 
о незначительном влиянии метформина на снижение веса, потребление энергии и состав тела – его эффект варьирует 
в зависимости от пола, возраста, продолжительности лечения, не обязательно сохраняется после прекращения лечения 
и существенно не влияет на состав тела. Метформин во всем мире и в РФ пока не включен в список препаратов для лече-
ния ожирения. Необходимы комплексные исследования с достаточной мощностью и более длительным сроком лечения для 
дальнейшей оценки эффективности и безопасности метформина по снижению и контролю увеличения веса.

Ключевые слова: метформин, снижение веса, механизмы развития ожирения, длительный энергетический дисбаланс, 
препараты для лечения ожирения
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Abstract
Metformin, as a unique first-line antidiabetic drug, it may also be effective in the treatment of obesity and related metabolic disor-
ders. In meta-analyses and numerous RCTs in obese persons with and without type 2 diabetes mellitus with metformin, a decrease 
in weight and fat mass (≈ 3 kg), as well as blood lipids and adiponectin was noted. Mechanisms of metformin action for weight 
loss, dependent and independent of AMP-activated protein kinase (AMPK): enhancement of mitochondrial biogenesis, reduction 
of fatty acid uptake, due to suppression of transforming growth factor-β1 (TGF-β1)/Smad3 signaling, modulation of the gut micro-
biota and regulation of a number of other signals – fructose-1.6-biphosphatase 1 (FBP1), protein phosphatase 2 (PP2A), fibroblast 
growth factor 21 (FGF21), sirtuin 1 (SIRT1), target of rapamycin (mTOR), etc., reduction of lipogenic gene expression, which leads to 
decrease in energy intake. However, there is conflicting evidence that metformin has little effect on weight loss, energy intake, and 
body composition – its effect varies depending on gender, age, duration of treatment, does not necessarily persist after treatment 
is stopped, does not significantly affect body composition. Metformin worldwide and in the Russian Federation has not yet been 
included in list of medications for the treatment of obesity. Comprehensive, adequately powered studies with longer treatment 
durations are needed to further evaluate the efficacy and safety of metformin for weight loss and weight gain control.
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treatment
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ВВЕДЕНИЕ 

Жировая ткань является активным эндокринным ор-
ганом, секретирующим адипокины (главные адипокины – 
адипонектин и лептин), которые действуют локально и си-
стемно [1]. Жировая ткань является основным регулятором 
накопления жира в организме и играет важную роль в не-
скольких физиологических функциях, таких как регуляция 
потребления пищи и массы тела, чувствительность к инсу-
лину, воспаление, коагуляция, функция сосудов и др. [1]. 
Отложение липидов может происходить за счет поглоще-
ния циркулирующих жирных кислот (в большей степени) 
и липогенеза de novo из нелипидных предшественников. 
В результате липогенеза de novo инсулин индуцирует по-
глощение глюкозы адипоцитами, которая затем превра-
щается ацетил- КоА-карбоксилазой (АСС) в малонил- КоА, 
что приводит к синтезу жирных кислот, в то же время ин-
сулин ингибирует транслокацию жирных кислот в мито-
хондрии и, следовательно, бета-окисление [1]. 

К ожирению приводит длительный энергетический дис-
баланс, при котором потребление энергии превышает рас-
ход энергии. Ожирение является многофакторным заболе-
ванием, которое характеризуется локальным и системным 
хроническим слабовыраженным воспалительным про-
цессом, вызываю щим метаболические нарушения и дис-
функцию адипоцитов [1]. Рост заболеваемости ожирени-
ем, а также связанных с ним осложнений, ложится тяжелым 
бременем на систему общественного здравоохранения, 
особенно в развиваю щихся странах. По оценкам ВОЗ, бо-
лее 1,9 млрд взрослых имеют избыточный вес, причем бо-
лее 650 млн из них классифицируются как страдаю щие 
ожирением1. К 2030 г., по прогнозам, примерно 1,12 млрд 
человек во всем мире будут страдать ожирением [2]. Рас-
пространенность ожирения в мире, по оценкам ВОЗ, почти 
утроилась с 1975 г.: в 2016 г. около 39% взрослого населе-
ния мира имели избыточный вес, а 13% страдали ожирени-
ем [3]. Oколо 2,8 млн смертей ежегодно являются следстви-
ем избыточного веса и состояний, связанных с ожирением, 
таких как атеросклероз, сахарный диабет (СД), желчнока-
менная болезнь (ЖКБ) и т. д. [3]. 

В  зависимости от степени ожирения увеличивает-
ся вероятность неблагоприятных исходов: по сравнению 
с нормальным весом у лиц с индексом массы тела (ИМТ) 
30– 34,9 кг/м2 коэффициент риска общей смертности по-
вышен более чем на 40%, а при ИМТ > 40 кг/м2 этот по-
казатель увеличивается до 100% [4]. Типичные физиче-
ские упражнения и диета, основанные на учете калорий, 
не смогли снизить распространенность нездорового ожи-
рения [5]. Ожирение и ассоциированные с ним метаболи-
ческие нарушения приводят к развитию целого ряда тя-
желых заболеваний: дислипидемии, СД 2-го типа (СД2), 

1 World Health Organization. Obesity and overweight. 2021. Available at: https://www.who.int/
en/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight. 

ЖКБ, неалкогольной жировой болезни печени, сердечно- 
сосудистых заболеваний (ССЗ), нарушений со стороны 
опорно- двигательного аппарата, острого и хроническо-
го панкреатита [6], злокачественных опухолей отдельных 
локализаций (например, увеличение ИМТ на 1 кг/м2 по-
вышает риск смертности от рака поджелудочной железы 
(РПЖ) на 10%, однако шанс наличия РПЖ не всегда свя-
зан с ожирением [7]) и т. д. 

С 1900-х годов было разработано около 27 препара-
тов против ожирения для модулирования потребления 
или расхода энергии путем воздействия на различные 
проводящие пути в центральной нервной системе или пе-
риферических органах; метформин также способен вли-
ять на снижение веса [8].

МЕТФОРМИН В ТЕРАПИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА

В традиционной медицине растение Galega officinalis 
(козья рута), содержащее гуанидин, использовали для лече-
ния жажды и мочевых симптомов у больных СД на протя-
жении нескольких веков, из него первоначально был полу-
чен метформин [9]. Метформин (N,N-диметилбигуанид) был 
впервые синтезирован в 1922 г., но его затмил инсулин, 
появившийся почти одновременно. Только в 1957 г. мет-
формин был представлен миру французским врачом Жа-
ном Стерном в качестве антигипергликемического сред-
ства, а в 2003 г. ВОЗ внесла его в список основных лекарств 
от СД [10]. Метформин широко используется как уникаль-
ный противодиабетический препарат первой линии – еже-
годно во всем мире этот препарат получают более 150 млн 
пациентов с СД2 [11]. В Российской Федерации большин-
ство больных СД2 используют метформин: доля таких па-
циентов возросла с 49,4% в 2014 г. до 66,3% – в 2018 г. [12].

Основной клинический эффект метформина, т. е. сниже-
ние уровня глюкозы и липидов в сыворотке крови, обуслов-
лен уменьшением печеночного глюконеогенеза, гликогено-
лиза и всасывания глюкозы в кишечнике [12]. Метформин 
также повышает чувствительность к инсулину перифериче-
ских тканей, таких как мышцы и адипоциты, что приводит 
к увеличению периферического захвата глюкозы [12]. Так, 
при лечении пациентов с ИМТ ≥ 27 кг/м2 в амбулаторных 
условиях в течение 6 мес. средняя потеря веса в группе па-
циентов, принимавших метформин, составила 5,8 ± 7,0 кг 
(5,6 ± 6,5%), контрольная группа пациентов, не получавших 
лечения, прибавила в среднем 0,8 ± 3,5 кг (0,8 ± 3,7%). При-
чем пациенты с тяжелой инсулинорезистентностью потеря-
ли значительно больше веса тела по сравнению с чувстви-
тельными к инсулину пациентами [13]. 

Показано, что в дополнение к усилению гликемическо-
го контроля метформин оказывает широкий спектр поло-
жительных плейотропных эффектов. Метформин уменьша-
ет эндотелиальную дисфункцию, благоприятно влияет на 
ССЗ [14], обладает противовоспалительными свой ствами, 
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в частности при остеоартрите [9], защищает от снижения 
когнитивных функций [15], обладает противоопухолевы-
ми свой ствами, может продлить продолжительность жиз-
ни [16], улучшает чувствительность к инсулину при син-
дроме поликистозных яичников (СПКЯ)  [17, 18] и даже 
проявляет антибактериальные, антивирусные и противо-
малярийные свой ства [11]. Например, для достижения луч-
шего лечебного эффекта при монотерапии метформином 
пациенткам с СПКЯ необходимо принимать метформин 
в дозе 1000 мг/день в течение как минимум 25,5 нед. [19].

ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ ЭФФЕКТЫ МЕТФОРМИНА 
В ЛЕЧЕНИИ ОЖИРЕНИЯ

Накопленные данные свидетельствуют о  том, что 
метформин также потенциально может иметь значе-
ние в терапии ожирения и связанных с ним метаболиче-
ских дисфункций. В метаанализе, включавшем 6 рандо-
мизированных плацебо- контролируемых исследований 
(РКИ) (n = 1 541 человека), показана разница в сниже-
нии массы тела (-2,23 кг), уровней общего холестерина 
(-0,184 ммоль/л) и холестерина ЛНП (-0,182 ммоль/л) сре-
ди лиц, получавших метформин, по сравнению с группой 
плацебо (p < 0,001 во всех случаях) [20]. В 1995 г. в двой-
ном слепом РКИ, включавшем 632 пациента с СД2, на фоне 
приема метформина отмечено снижение веса в среднем 
на 3,8 кг [21], в другой работе также продемонстрирова-
но, что метформин способствует снижению веса (≈на 3 кг), 
преимущественно с участием жировой ткани: 88% потери 
веса составило уменьшение жировой массы тела [22]. У па-
циентов с впервые диагностированным СД2 через 6 мес. 
лечения метформином обнаружили значимое снижение 
процента жира в организме (-4,45%) и жировой массы 
тела (-3,51 кг), а также общего холестерина, триглицеридов 
и адипонектина в сыворотке крови [23]. В долгосрочном 
исследовании пациенты с СД2, получавшие метформин, по-
теряли в весе 2,7 кг за 4-летний период [24]. Крупнейшее 
РКИ, показываю щее преимущества метформина в отно-
шении снижения веса (исследование по предотвращению 
диабета – Diabetes Prevention Study – DPP, 1996–2013 гг.) 
показало, что среди участников, принимавших метфор-
мин, снизились масса тела и окружность талии по сравне-
нию с плацебо в первые 3 года, и в течение последующих 
10 лет наблюдения снижение веса отмечали в группе мет-
формина чаще, чем в группе плацебо [25]. При этом потеря 
массы тела на фоне метформина оказалась специфичной 
для жировых отложений по сравнению с мышечной мас-
сой тела [25]. При длительном наблюдении за участниками 
DPP (DPP Outcomes Study – DPPOS), с 2002 по 2013 г., после 
завершения фазы маскированного лечения средняя поте-
ря массы тела по отношению к исходному уровню, которая 
сохранялась в период с 6 по 15 лет, составила 6,2% в груп-
пе метформина, 3,7% – в группе изменения образа жизни 
и 2,8% – в группе плацебо [26]. Показано, что и у лиц, не 
страдаю щих диабетом, метформин оказывает слабое, но 
положительное влияние на снижение веса [27]. Снижение 
веса и жировой массы на фоне метформина подтвержде-
но и в эксперименте на мышах [28]. 

Бурая жировая ткань (бурые адипоциты играют пер-
востепенную роль в контроле веса, регулировании энер-
гетического баланса и улучшении метаболизма глюкозы 
и липидов, их активация предотвращает ожирение и СД2) 
является адъювантной тканью- мишенью для метформи-
на: он может существенно повышать метаболическую ак-
тивность бурой жировой ткани  [29, 30]. Под действием 
разобщаю щего белка типа 1 (uncoupling protein 1 – Uср1) 
бурая жировая ткань способна рассеивать химически свя-
занную энергию в виде тепла: это процесс, известный как 
термогенез [29, 31]. В эксперименте на мышах показано, 
что метформин оказывает свое действие против ожирения 
с помощью многочисленных механизмов [29]. Метформин 
приводил к увеличению массы бурой жировой ткани у мы-
шей, связанной с более высокой пролиферацией адипоци-
тов (повышение экспрессии факторов: β1-адренергический 
рецептор, ядерный антиген пролиферирующих клеток – 
proliferating cell nuclear antigen, Рсnа; фактор роста эндоте-
лия сосудов – vascular endothelial growth factor, Vegf) и их 
дифференцировкой (увеличение содержания PR-домена, 
содержащего 16-PR – domain containing 16, костного мор-
фогенетического белка 7 – bone morphogenetic protein 7), 
отчасти за счет активации 5’-аденозинмонофосфат- 
активируемой протеинкиназы (АМРК)  [29]. Метформин 
усиливает термогенные маркеры в бурой жировой тка-
ни (рост уровней маркеров: Uср1, рецептор, активирую-
щий пролифератор пероксисом гамма- коактиватор-1 аль-
фа  – peroxisome proliferator- activated receptor gamma 
coactivator-1 alpha, Pgc1) посредством адренергических 
стимулов и фактора роста фибробластов 21  (fibroblast 
growth factor 21 – Fgf21) [29]. Метформин может улучшать 
биогенез митохондрий в бурой жировой ткани (повыше-
ние уровней ядерного респираторного фактора 1 – nuclear 
respiratory factor 1 – Nrf1, митохондриального транскрип-
ционного фактора – mitochondrial transcription factor A – 
Tfam), усиливать липолиз (увеличение уровней перилипи-
на, жировой триглицеридлипазы, гормон- чувствительной 
липазы) и поглощение жирных кислот (повышение пока-
зателей липопротеинлипазы, кластера дифференцировки 
36 – cluster of differentiation 36 – CD36, белка адипоцитов 
2 – adipocyte protein 2 – Aр2) [29]. Метформин воздейству-
ет на AMPK, которая фосфорилирует ACC, ингибирует син-
тез жира и вместо этого способствует окислению жира, тем 
самым уменьшая запасы липидов в печени [30].

Ингибирующий эффект комбинации метформина 
и берберина на липогенез de novo может быть опосредо-
ван подавлением экспрессии липогенных генов [32, 33]. 
Метформин, активируя пути передачи сигналов AMPK, ин-
гибирует накопление липидов, слияние и рост липидных 
капель за счет ингибирования экспрессии не только пе-
рилипина-1, но и DFFA-подобного эффектора c (death- 
inducing DFFA-like effector c, Cidec), и ras-родственного 
белка 8a (ras-related protein 8a, Rab8a) в культурах ство-
ловых клеток, полученных из жировой ткани крыс [34]. Ле-
чение более поздних стадий СД2 включает инсулин, ко-
торый способствует развитию ожирения как из-за его 
анаболического эффекта на накопление липидов, так и из-
за компенсаторного приема пищи для предотвращения 
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эпизодов гипогликемии [35], а метформин снижает при-
бавку в  весе за счет снижения потребления энергии 
(+3,8 ± 0,8 и +7,5 ± 1,6 кг, p < 0,05, при лечении «инсулин + 
метформин» и только инсулин соответственно) [36]. В об-
зоре результатов 17 РКИ из Кокрейновского реестра ис-
следований шизофрении показано, что метформин может 
быть эффективен у лиц с шизофренией в предотвраще-
нии увеличения веса, вызванного антипсихотиками, (РС – 
4,03 кг, 95% ДИ от –5,78 до –2,28) и увеличения ИМТ 
(РС -1,63 кг/м2, 95% ДИ от -2,96 до -0,29) [37]. 

Метформин способен уменьшить фиброз метаболи-
чески нерегулируемой белой жировой ткани, что улучша-
ет пластичность адипоцитов за счет подавления передачи 
сигналов трансформирующего фактора роста-β1 (TGF-β1)/
Smad3. Это приводит к повышению системной чувстви-
тельности к инсулину, т. е. применение метформина мо-
жет обеспечить потенциальный терапевтический подход 
для борьбы с хронически неконтролируемым увеличени-
ем жировой ткани при ожирении [38]. 

Метформин оказывает свое действие с помощью не 
только AMPK-зависимого механизма, но и включает не-
сколько AMPK-независимых механизмов, таких как вос-
становление окислительно- восстановительного баланса, 
влияние на функцию митохондрий, модулирование ки-
шечного микробиома и регулирование ряда других сиг-
налов – фруктозы-1,6-бифосфатазы 1  (FBP1), протеин-
фосфатазы 2 (PP2A), FGF21, сиртуина 1 (SIRT1) и мишени 
рапамицина (mTOR) [39]. 

На основе изучения многочисленных механизмов дей-
ствия метформина, исследователи пришли к выводу, что, 
влияя на функцию митохондрий, активируя PP2A, высво-
бождая ключевой метаболический гормон FGF21, в до-
полнение к борьбе с ожирением, метформин также по-
лезен и  в  уменьшении частоты сердечно- сосудистых 
событий [40]. FGF21 снижает массу тела за счет увеличе-
ния расхода энергии через центральные и перифериче-
ские механизмы, в частности FGF21 способен улучшать 
резистентность к инсулину и лептину, усиливать окисление 
жиров и подавлять липогенез de novo в печени [41], пода-
влять дифференцировку адипоцитов [42], а также улучшать 
липолиз в белой жировой ткани для предотвращения на-
копления жира [43]. Причем метформин подавляет диф-
ференцировку адипоцитов за счет увеличения экспрессии 
FGF21 в печени и белых адипоцитах независимым от AMPK 
способом [42, 43]. Механизм благотворного действия мет-
формина также можно объяснить его стимуляцией синтеза 
циклического простагландилинозитол фосфата [10]. Мет-
формин увеличивает уровни фактора роста/дифференци-
ровки 15 (growth/differentiation factor 15, GDF15) в плаз-
ме для регулирования энергетического баланса через 
GDF15-зависимую AP-ось почек (area postrema, AP) [44].

Многие исследования показали, что у людей ожирение 
связано с повышенным соотношением типов Firmicutes/
Bacteroidetes по сравнению с худощавыми или с людьми 
с «метаболически здоровым ожирением», даже предла-
гается расценивать соотношение Firmicutes/Bacteroidetes 
как возможный биомаркер ожирения [3]. На уровне типа 
соотношение Firmicutes/Bacteroidetes имело тенденцию 

к снижению после терапии гемиглиптином- метформином 
без гипогликемии или увеличения веса [45]. Метформин 
модулирует кишечную микробиоту у людей, что увеличива-
ет содержание короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК) 
в фекалиях и в циркуляции и повышает количество бакте-
рий, продуцирующих КЦЖК [46]. КЦЖК, как важный регу-
лятор многочисленных функций всего организма, играют 
ключевую роль в метаболизме жировой ткани и могут быть 
потенциальными мишенями для лечения ожирения [47]. 
Метформин также может влиять на аппетит: он увеличи-
вает секрецию глюкагоноподобного пептида-1 и пептида 
YY, которые являются стимулирующим потерю веса инкре-
тином и аноректическим гормоном соответственно [21].

Однако существуют данные о незначительных эффек-
тах метформина на снижение веса, потребление энергии 
и состав тела.

Систематический обзор  [48] выявил, что существу-
ет недостаточно доказательств использования метфор-
мина для лечения взрослых с избыточной массой тела 
или с ожирением, у которых нет СД2 или СПКЯ, посколь-
ку только в двух РКИ [49, 50] из 9 проанализированных 
исследований обнаружено небольшое снижение веса. 
Второй систематический обзор выявил, что метформин 
привел к небольшой потере веса, меньшей, чем орли-
стат [51]. Британское проспективное исследование диа-
бета (UKPDS), проведенное в 1998 г., показало нейтраль-
ный по весу статус метформина при СД2 [52].

В плацебо- контролируемом РКИ хотя и подтвердили 
связанное с метформином предотвращение увеличения 
веса у пациентов с СД2, получаю щих инсулин (+4,9 про-
тив +1,1 кг, p ≤ 0,001, на фоне инсулина или «инсулин + 
метформин» соответственно), но не показали значитель-
ного снижения потребления энергии в качестве объясне-
ния разницы в прибавке массы тела между группами [53].

Несмотря на то что в нескольких исследованиях, в т. ч. 
в систематическом обзоре [16], приведены существенные 
доказательства, подтверждаю щие пользу метформина для 
снижения веса у взрослых пациентов с СД2 [54, 55], у де-
тей и подростков с ожирением (4–19 лет) [56, 57], с ра-
ком простаты  [58], при ССЗ  [59], с СПКЯ  [17, 18] автор 
обзора [16] считает, что метформин действует «избира-
тельно», и его влияние на ожирение, рак и продолжитель-
ность жизни варьирует в зависимости от пола [60], возрас-
та [61] и других факторов, например продолжительности 
лечения [17, 61, 62]. Так, в двой ном слепом РКИ у детей 
6–12 лет, ранее принимавших плацебо, а в течение 6-ме-
сячной открытой фазы получавших метформин, снизились 
жировая масса и показатель ИМТ, а у тех детей, кто посто-
янно получал метформин, не наблюдалось существенно-
го изменения показателя ИМТ [61]. Большая часть потери 
веса при приеме метформина происходит в первые шесть 
месяцев лечения, имеет тенденцию замедляться и не обя-
зательно сохраняется после прекращения лечения [63]. 
В многоцентровом РКИ через 6 мес. на фоне метформи-
на ИМТ снизился, но через 18 мес. ИМТ вернулся к ис-
ходному уровню [64]. В другой работе показано, что эф-
фекты метформина по снижению веса, ИМТ и окружности 
талии не являются устойчивыми и обычно исчезают через 
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1–2 года [62]. В многоцентровом двой ном слепом РКИ 
48-недельное лечение подростков с ожирением в возрас-
те 13–18 лет метформином (2000 мг/сут) снижало ИМТ 
на 0,9 кг/м2, и хотя эта разница сохранялась в течение 
12– 24 нед. после прекращения лечения, но не отмечено 
никакого существенного влияния метформина на состав 
тела, абдоминальный жир или показатели инсулина [57]. 

Из-за умеренного и непостоянного эффекта потери 
веса FDA не одобрило метформин в качестве средства для 
снижения веса. Практическое руководство эндокринного 
общества 2015 г. по фармакологическому лечению ожире-
ния не рекомендует использовать метформин в качестве 
монотерапии для пациентов с ожирением без метаболи-
ческих осложнений, таких как диабет [65]. В рекоменда-
циях AACE/ACE 2016 г. по лечению ожирения рекоменду-
ется использовать метформин у пациентов с ожирением 
с признаками преддиабета или непереносимости инсули-
на, которые не реагируют на лекарства для изменения об-
раза жизни или другие препараты против ожирения [66]. 
Текущее использование метформина в качестве средства 
исключительно для снижения веса остается не по прямо-
му назначению, но часто используется у пациентов с вы-
соким риском метаболических осложнений и у тех, кто не 
переносит другие вмешательства [35]. По официальной 
инструкции к зарегистрированным в РФ препаратам мет-
формина показанием к применению является «СД2, осо-
бенно у пациентов с ожирением, при неэффективности 
диетотерапии и физических нагрузок: у взрослых в каче-
стве монотерапии или в сочетании с другими перораль-
ными гипогликемическими средствами, или инсулином; 
у детей с 10 лет в качестве монотерапии или в сочетании 
с инсулином. Профилактика СД2 у пациентов с преддиа-
бетом с дополнительными факторами риска развития СД2, 
у которых изменения образа жизни не позволили достичь 
адекватного гликемического контроля»2.

В руководстве по клинической практике Эндокринно-
го общества по фармакологическому лечению ожирения 
от 2015 г., на которое ссылаются рекомендации AACE/ ACE, 
рассматривается орлистат, фентермин- топирамат, налтре-
ксон- бупропион, лираглутид и лоркасерин [65–67]. Одна-
ко в 2020 г. лоркасерин был изъят из продажи из-за обна-
руженных побочных эффектов [67].

Более высокая физическая активность связана со сни-
жением риска ожирения, гиперинсулинемии и СД2, арте-
риальной гипертензии, гиперлипидемии [68]. Управление 
2 https://medi.ru/instrukciya/metformin_1778.

по санитарному надзору за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов (FDA) одобрило инъекции семаглу-
тида в дозе 2,4 мг подкожно один раз в неделю именно 
в качестве дополнения к низкокалорийной диете и повы-
шенной физической активности для постоянного контро-
ля веса у пациентов с ИМТ не менее 27 кг/м2 (одобрено 
в июне 2021 г.)3. Шестой препарат, сетмеланотид, показан 
только пациентам с одним из трех редких генетических 
нарушений (POMC – мутации в сигнальном пептиде мета-
болического прогормона проопиомеланокортина, дефи-
ците proprotein convertase subtilisin/kexin type 1 – PCSK1 
или дефиците рецептора лептина – LEPR), подтвержден-
ных генетическим тестированием, или пациентам с син-
дромом Барде – Бидля [67]. В настоящее время в США до-
ступны четыре препарата для краткосрочного снижения 
веса: фентермин, бензфетамин, диэтилпропион и фенди-
метразин [67]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Принимая во внимание многообещаю щие резуль-
таты исследований метформина у лиц с ожирением, не-
обходимо планировать новые исследования с достаточ-
ной мощностью и более длительными сроками лечения, 
которые будут учитывать дополнительные факторы, на-
пример полиморфизмы генов, связанных с накоплением 
жира в печени и других органах, в частности аполипопро-
теина Е [69], а также, возможно, придется сочетать фар-
макотерапию с сопутствующими вмешательствами [62], 
чтобы собрать данные, необходимые для решения вопро-
са о долгосрочном влиянии метформина на массу тела 
и метаболическое здоровье. Например, предлагается мо-
бильное вмешательство с помощью цифровой программы 
по изменению поведения, способствующему укреплению 
здоровья, связанному с управлением весом, т. е. с потерей 
веса и удержанием сниженного веса [70]. 

Только целостный здоровый образ жизни, психологи-
ческие, гормональные и фармакологические вмешатель-
ства могут предотвратить появление и прогрессирование 
метаболически нездорового ожирения.  
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